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динамику пациентов и, как следствие, у детей про-
исходит более быстрая коррекция неврологиче-
ских нарушений  
При применении препарата «Глиатилин» дли-
тельность лечения острого периода энцефалопа-
тии новорожденного составила 26,0±1,4 день, 
Дальнейшее пребывание пациентов в стационаре 
было обусловлено сопутствующей патологией. На-
значение препарата «Глиатилин» в дозе 70 мг/кг в 
сутки у детей с синдромом повышенной нервно-
рефлекторной возбудимости, судорожным син-
дромом провоцировало приступ судорог у 5% де-
тей, поэтому, после обследования и наблюдения в 
дальнейшем, данный препарат у гипервозбудимых 
детей был назначен нами в минимальной дозе (40 
мг/кг в сутки). При назначении препарата «Глиа-
тилин» в указанной дозировке, провокации судо-
рог не отмечалось, однако терапевтический эф-
фект сохранялся. Следовательно, у детей с перина-
тальными повреждениями нервной системы пре-
парат «Глиатилин» рекомендуется назначать в ми-
нимальной терапевтической дозе. 
Выводы: 
У 97% новорожденных детей с перинатальным 
поражением ЦНС различного генеза применение 
препарата «Глиатилин» в комплексном лечении 
способствовало нормализации мозгового крово-
обращения, как при наличии структурных измене-
ний головного мозга, так и при их отсутствии де-
тей (происходила нормализация индексов рези-
стентности в бассейнах передней и средней мозго-
вых артерий, скорости кровотока в вене Галена); у 
94% детей – нормализации мышечного тонуса, 
двигательной активности, физиологических реф-
лексов новорожденных на 6-8 день жизни; у 89% 
пациентов отмечалась положительная динамика 
периинтравентрикулярных кровоизлияний, под-
твержденная УЗИ головного мозга. 
Терапевтически эффективной дозой для пре-
парата «Глиатилин» является 40 мг/кг/сутки внут-
ривенно в течение 9 дней, что подтверждено ре-
зультатами нейросонографии с допплерометрией 
сосудов головного мозга до начала лечения и после 
курса терапии, а также данными неврологического 
статуса обследованных пациентов. 
Использование препарата «Глиатилин» в лече-
нии острого периода перинатальных поражений 
ЦНС привело к снижению продолжительности 
терапии детей с указанной патологией до 26±1,4 
дней (p<0,05). Таким образом, применение препа-
рата «Глиатилин» у новорожденных с перинаталь-
ным поражением ЦНС позволяет сократить сроки 
госпитализации детей в стационаре, а как следст-
вие снизить экономические затраты на лечение 
указанных пациентов. 
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Актуальность. Среди детей токсокароз являет-
ся распространённым гельминтозом. Он вызван 
миграцией в тканях хозяина личинок нематод 
Toxocara canis, реже, T. сatis и характеризуется 
длительным рецидивирующим течением с полиор-
ганными поражениями [1]. Поскольку человек при 
токсокарозе является факультативным хозяином, 
то гельминт не достигает в его организме половоз-
релой стадии и паразитирует лишь на стадии ли-
чинки, что определяет трудность диагностики ин-
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вазии микроскопическими методами.  
В патогенезе заболевания ведущую роль игра-
ют иммунологические и иммунопатологические 
реакции организма на инвазию. Поэтому оконча-
тельный диагноз, как правило, основывается на 
данных серологических реакций и чрезвычайно 
редко на выявлении личинок в биологических 
жидкостях или в биоптированных тканях.  
Гистологически токсокароз проявляется ин-
фильтратами, сопровождаемыми тканевой эози-
нофилией, формированием гранулем и фиброз-
ными изменениями, что в целом представляет со-
бой диссеминированный эозинофильный грану-
лематоз. Токсокароз может протекать в латентной 
форме, проявляясь только головными болями, на-
рушением сна, снижением аппетита. Чаще основ-
ными клиническими проявлениями болезни яв-
ляются: рецидивирующая лихорадка, легочный 
синдром (одышка, цианоз, упорный сухой кашель), 
высыпания на коже, эозинофилия, анемия, гепа-
томегалия, гипергаммаглобулинемия. Наибольшее 
диагностическое значение имеет высокая эозино-
филия в периферической крови [1].  
Если объектом миграции личинок является и 
головной мозг, тогда возможна следующая клини-
ческая манифестация поражения ЦНС: упорные 
головные боли, эпилептиформные приступы, па-
резы, параличи. Однако такой вариант проявления 
токсокароза чаще не диагностируется практиче-
скими врачами, т.к. они недостаточно хорошо зна-
комы с такими симптомами данного заболевания. 
В тоже время в мировой литературе описаны слу-
чаи токсокарозных менингитов и энцефалитов, 
которые носят название эозинофильных, посколь-
ку и периферическая кровь, и спинномозговая 
жидкость содержат повышенное количество эози-
нофилов. В русскоязычной литературе мы не 
встретили описаний подобных случаев заболева-
ния. 
Ниже приводим собственное наблюдение ток-
сокарозного поражения ЦНС. 
Диана В., 9-ти лет, ранее здоровая, была дос-
тавлена в приемный покой детской областной 
больницы после приступа тонических судорог, со-
провождавшихся потерей сознания. В анамнезе 
выявлена выраженная геофагия, тесный контакт с 
собакой страдающей гельминтозом. За несколько 
дней до поступления в больницу у ребенка были 
отмечены поведенческие нарушения дома и в 
школе, которые проявились, в частности, копрола-
лией. Они продолжились и в больнице. При ос-
мотре в приемном покое отмечалась заторможен-
ность, вялость, слабость, головная боль, наблюдал-
ся частый сухой кашель. Температура была нор-
мальной, менингеальные знаки отсутствовали. 
Имела место асимметрия рефлексов. Гепатоспле-
номегалия не наблюдалась. Ренгенографически 
изменений со стороны органов грудной клетки не 
выявили. Компьютерная томография головного 
мозга патологии не выявила. Глазное дно оказа-
лось без патологии. 
Общий анализ крови был следующим: Эр.-
2,9х1012, Hb - 82г/л, L -11,0 х 109/л, э-39%, СОЭ-
30мм/час; через 4 дня анемия сохранялась, L-
15,1x109,э-45%, СОЭ-40 мм/час. В анализе мочи 
отклонений не было выявлено. Результаты иссле-
дования спинномозговой жидкости (СМЖ) оказа-
лись следующими: цитоз 16/3 (эозинофилы-9кл., 
лимфоциты - 7кл.), белок 0,21г/л, глюкоза – 0,35 
г/л, реакция Панди - отрицательная. СМЖ иссле-
дована на вирусы с помощью ПЦР: энтеровирусы - 
отрицательная, простой герпес 1 и 2 типа - отр., 
цитомегаловирус – отр. Копрологическое исследо-
вание на гельминты дало отрицательные результа-
ты. Уровни Na, K, Ca, P в сыворотке крови были в 
пределах нормы. Специфические антитела (АТ) в 
сыворотке крови к токсокарам, лямблиям в ИФА 
при поступлении отсутствовали. ЭЭГ – в пределах 
возрастных изменений. При ультразвуковом об-
следовании внутренних органов патологических 
эхоструктурных изменений не выявлено. Был вы-
ставлен следующий предварительный диагноз: су-
дорожный синдром; вторично-генерализованные 
судороги. 
Титр специфических АТ к токсокарам в ИФА 
через 14 дней составил 1:3200, что свидетельство-
вало об активном иммунологическом ответе на 
инвазию токсокарами. Учитывая наличие эозино-
филов в СМЖ и эозинофилию в крови, а также 
высокий титр антител к токсокарам, мы считаем 
убедительным диагноз: висцеральная форма ток-
сокароза с поражением ЦНС, судорожный син-
дром, вторично-генерализованные судороги. 
Хотя токсокароз является болезнью характер-
ной для детей младшего возраста, поражение ЦНС 
при этом заболевании чаще наблюдается у стар-
ших детей и взрослых [4]. Клинический спектр 
проявлений токсокарозного поражения ЦНС ши-
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рок. Это могут быть: эозинофильные менингоэн-
цефалиты и менингиты, менингомиелиты и ме-
нингоэнцефаломиелиты, энцефалиты, васкулиты 
сосудов мозга, припадки, поведенческие расстрой-
ства [2,3,4]. В некоторых сообщениях подчеркива-
ется тяжесть неврологических нарушений и серь-
езность их последствий, а именно: отставание в 
психомоторном развитии, сохраняющиеся парезы, 
амавроз и поведенческие нарушения [2,3]. Токсо-
кароз также предполагается как кофактор эпилеп-
сии [4]. 
Диагноз менингита и менингоэнцефалита из-за 
инвазии Т.canis предполагается на основании кли-
нических признаков, эозинофилии в перифериче-
ской крови, и эозинофильного плеоцитоза в СМЖ. 
Magnaval J.F. с соавт. [2] показали, что даже при 
небольших количествах личинок в ЦНС, их доста-
точно для локальных повреждений нервной сис-
темы, ведущих к появлению клинических призна-
ков и эозинофильного плеоцитоза, но недостаточ-
но, чтобы спровоцировать эозинофилию в крови. 
Были описаны фокальные повреждения мозга с 
периферической эозинофилией и отсутствием эо-
зинофилов в СМЖ [5]. Хотя и редко, диагноз вы-
ставлялся на поздних стадиях болезни через обна-
ружение личинок токсокар в СМЖ [4]. В нашем 
случае не было менингеального симптомоком-
плекса, отсутствовал плеоцитоз в СМЖ, однако 
эозинофилы в ней определялись и отмечалась эо-
зинофилия в периферической крови. Учитывая 
судорожный синдром и характерный анамнез, на-
личие эозинофилов в СМЖ а также наличие спе-
цифических антител в высоком титре, позволили 
нам назначить терапию альбендазолом.  
J.E.Vidal и соавт. [4] в своем обзоре приводят 
сообщения об особых магниторезонансных изме-
нениях ЦНС при токсокарозе и в сосудах при ан-
гиографии. Нам же такие исследования из-за отка-
за родителей провести не удалось. 
Безусловно ведущее значение в диагностике 
токсокароза приобрели иммунологические мето-
ды. Наилучшие результаты обеспечивает ИФА с 
экскреторно-секреторным антигеном L-2 токсо-
кар. Тестируются обычно сыворотка крови, а при 
подозрении на поражение ЦНС, и СМЖ. Однако 
отрицательные тесты со стороны СМЖ не исклю-
чают вовлечение ЦНС и даже менингита [5]. Тит-
ры специфических антител от 1:200 до 1:400 свиде-
тельствуют о токсокароносительстве, а титр 1:800 и 
выше – о болезни. 
Альбендазол по своему фармакологическому 
профилю лучше, чем другие антигельминтные 
препараты, в частности это связано с его хорошим 
проникновением в ЦНС и меньшей токсичностью 
[4]. 
Выводы. Мы считаем, что инвазия Т. canis все-
гда должна приниматься во внимание в диффе-
ренциальной диагностике не только эозинофиль-
ного менингита и менингоэнцефалита, но и судо-
рожного синдрома и нарушений поведения. Кли-
нические признаки, ассоциированные с эозинофи-
лией в крови, эозинофильным плеоцитозом и про-
сто с наличием эозинофилов СМЖ, сопровож-
дающиеся диагностическими титрами специфиче-
ских АТ подтверждают диагноз. Хотя не существу-
ет абсолютной доказательной твердости терапии 
токсокароза антигельминтиками, по мнению 
большинства авторов, оно должно начинаться ими 
как можно быстрее [4]. 
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